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Parkinson’s disease is the second most common
neurodegenerative disease, affecting around 2% 
of the general population aged 80 or more. Its
precise origin is still a matter of debate, and its
diagnosis relies upon clinical and pathological
examination. While many environmental factors
are known to increase the risk for Parkinson’s
disease, a genetic component has also long been
suspected. Numerous studies have emphasised the
importance of genetics in Parkinson’s disease,
showing that one of the major risk factors for the
development of the disease is a positive family his-
tory. Furthermore, although previously published
work has yielded conflicting results regarding this
issue, data from twin studies demonstrate that the
concordance for Parkinson’s disease is higher in
monozygotic twins compared with dizygotic twins,
a pattern suggesting a genetic transmission of the
disease. However, it is only recently that develop-
ments in molecular biology allowed several genes
to be identified. Until now, 11 different loci have
been described causing inherited parkinsonism,
either dominant or recessive.
Most of these genes have been discovered in
large Parkinson’s disease families, with multi-
generation pedigrees. While their relevance for 
the sporadic form of Parkinson’s disease needs to
be further elucidated, studies have shown an
association between genetic polymorphism of 
α-synuclein, ubiquitin-C terminal hydrolase and
tau genes, and sporadic Parkinson’s disease. These
studies therefore suggest a common cellular mech-
anism in neurodegenerative pathways in sporadic
and familial forms of Parkinson’s disease. In addi-
tion, genes and loci have been described that 
are not linked to monogenic forms of Parkinson’s
disease, but rather increase the lifetime risk of
developing the disease, thus behaving like inherited
risk factors.
PARK 1, 3, 4, 5 and 8 are loci responsible for
dominantly inherited parkinsonism. The mutation
of the α-synuclein gene was the first to be described
in 1997, but it is a very uncommon cause of Parkin-
son’s disease. While PARK 4 is associated with
atypical features (dementia, myoclonus), the other
dominantly inherited Parkinson’s diseases mimic
more the sporadic form.
Among the recessively inherited Parkinson’s
diseases (PARK 2, 6, 7 and 9), PARK 2 is the most
frequently encountered: numerous mutations have
been described on the parkin gene located on
chromosome 6.PARK 2 phenotype is an autosomal
recessive juvenile parkinsonism, with a good re-
sponse to levodopa but frequently associated with
early dyskinesias. The manifestations of PARK 6
and 7 also share many clinical aspects with the
sporadic form of the disease,while PARK 9 (Kufor-
Rakeb syndrome) is associated with spasticity,
dementia and oculomotor signs.
Among “parkinson-plus” syndromes, fronto-
temporal dementia and parkinsonism linked with
chromosome 17 (FTDP-17) is caused by mutations
of the tau gene and dominantly inherited. The
association of parkinsonism and dystonia charac-
terises both DYT 12 (chromosome 19, dominant)
and DYT 3 (X-linked recessive). Ataxia and par-
kinsonism are found in some of the dominantly
inherited spino-cerebellar ataxias, and mutations
of mitochondrial complex 1 cause parkinsonism
with dementia, dystonia and oculomotor signs.
This article reviews the studies and available
evidences supporting a genetic cause of Parkin-
son’s disease and “parkinson-plus” syndromes, and
discusses the main genes and loci that have been
described until now.
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Malgré les progrès condidérables réalisés dans la
compréhension des aspects cliniques et patholo-
giques de la maladie de Parkinson, l’étiologie pré-
cise de cette maladie reste inconnue [1, 2]. L’hypo-
thèse «environnementale», dont on a beaucoup
parlé dans les années 1980, n’a eu qu’une influen-
ce limitée [3]. L’hypothèse «génétique», qui a pris
un nouvel essor dans les années 1990, s’est déve-
loppée grâce aux importants progrès réalisés dans
les techniques de biologie moléculaire, ainsi que
par la description de plusieurs grandes familles
phénotypiquement similaires à la forme spora-
dique de la maladie [4, 5]. Néanmoins, la génétique
seule ne saurait apporter une étiologie précise à
tous les cas de la maladie de Parkinson [6], dont
l’origine la plus vraisemblable est à rechercher dans
l’association de facteurs de risque environnemen-
taux et génétiques. L’analyse détaillée des interac-
tions entre ces différents facteurs n’en est qu’à ses
débuts.L’absence d’un marqueur biologique fiable,
avec pour conséquence un diagnostic reposant sur
des critères cliniques et pathologiques, augmente
considérablement la difficulté des études visant à
découvrir l’origine de la maladie de Parkinson [7].
De plus, la maladie de Parkinson,si elle est bien une
entité clinique uniforme, recouvre probablement
un groupe de parkinsonismes hétérogènes en ce qui
concerne l’étiologie [8]. Cet article discute les dif-
férentes études qui ont permis d’étayer l’hypothè-
se d’une participation génétique dans la maladie de
Parkinson et dans les syndromes parkinsoniens
«plus», et passe en revue les principaux gènes et
locus identifiés à ce jour.
Etudes renforçant l’hypothèse génétique
Certaines études épidémiologiques soulignent
l’importance de la génétique dans la maladie de
Parkinson, le plus souvent en démontrant une
incidence plus élevée chez les sujets ayant un
membre de leur famille atteint. D’après l’une
d’entre elles [9], la probabilité d’avoir développé la
maladie de Parkinson à l’âge de 80 ans est de 2%
dans la population générale, de 5 à 6% si un parent
direct est atteint, et de 20 à 40% si un parent et un
membre de la fratrie sont atteints. Dans l’étude 
de Marder et al. [10], l’incidence cumulée de la ma-
ladie de Parkinson à l’âge de 75 ans était de 2%
pour les membres du premier degré de familles
avec patients atteints, alors qu’elle n’était que de
1% dans les familles contrôle. Dans une étude
canadienne [11], la prévalence de la maladie de
Parkinson chez les membres du premier et du
deuxième degré de la famille des sujets atteints de
la maladie de Parkinson était plus de 5 fois plus éle-
vée que celle de la population générale. Dans une
étude cas-contrôle italienne [12], l’histoire familia-
le était le facteur de risque le plus important pour
développer la maladie de Parkinson (odds ratio,
14,6; IC 95%, 7,2 à 29,6). Une étude de la popula-
tion islandaise [13] a montré l’association de fac-
teurs génétiques et environnementaux dans la ma-
ladie de Parkinson à début tardif (après 50 ans). Le
risque relatif d’avoir la maladie était de 6,7 pour les
frères et les sœurs (IC 95%, 1,2 à 9,6), de 3,2 pour
les enfants (IC 95%, 1,2 à 7,8), et de 2,7 pour les
neveux et nièces (IC 95%, 1,6 à 3,9) des patients
ayant développé la maladie de Parkinson après 
50 ans. L’analyse de 203 paires de frères et sœurs
publiée en 2002 dans le cadre de l’étude «GenePD»
[14] souligne également l’aggrégation familiale de
la maladie de Parkinson. Dans cette étude, les
paires de frères et sœurs atteints étaient davanta-
ge semblables par l’âge d’apparition de la maladie
que par la date du début, et la fréquence de la 
maladie était plus grande chez les parents (7,0%)
et les frères et sœurs (5,1%) que chez les époux
(2%).
Etudes de jumeaux
Les études effectuées sur des paires de jumeaux et
mesurant les taux de concordance de la maladie
chez les monozygotes et les dizygotes sont contras-
tées, et plusieurs travaux s’étaient révélés peu
conclusifs par le passé [15–17]. L’étude publiée en
1999 par Tanner et al. sur un grand collectif de
jumeaux [18] suggère cependant une composante
génétique dans les cas de la maladie de Parkinson
se déclarant avant 50 ans. Dans une étude utilisant
le PET à la [18F]6-fluorodopa (6FD), la concor-
dance pour une dysfonction dopaminergique stria-
tale subclinique était de 75% chez les monozy-
gotes, alors qu’elle n’était que de 22% chez les
dizygotes [19].
Des descriptions de familles au phénotype par-
kinsonien sont retrouvées dans la littérature depuis
le XIXe siècle [20], et une origine monogénique
avait été évoquée dès 1949 par Mjönes [21].Durant
la seconde moitié du XXe siècle, un nombre
croissant de familles avec maladie de Parkinson 
ou syndromes parkinsoniens «plus» ont été dé-
crites, en particulier 2 lignées de grande taille, sur
plusieurs générations, connues sous les noms 
de Famille C (germano-américaine) et Contursi
(italo-américaine) [22, 23]. C’est dans cette der-
nière qu’a été découvert le gène de l’α-synucléine,
dont la mutation est responsable d’une forme rare
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de maladie de Parkinson génétique de transmission
autosomique dominante [24].
Etudes d’association
Les études d’association ou «d’identité par l’état»
constituent une approche alternative utilisant des
groupes d’individus non reliés entre eux. Elles
mesurent les différences de variabilité génétique
entre un groupe de patients atteints de la maladie
étudiée et un groupe contrôle. Les gènes de 
l’α-synucléine, de l’ubiquitine C-terminal hydro-
lase, de la parkine et de la protéine tau contiennent
des mutations retrouvées dans de nombreuses fa-
milles atteintes de parkinsonisme (fig. 1) [24–28].
Bien que la relevance de ces résultats reste à être
appréciée dans la forme sporadique de la maladie,
ces gènes sont probablement impliqués dans des
voies perturbées tant dans les formes familiales que
sporadiques de la maladie de Parkinson. En effet,
les méthodes d’association ont montré une relation
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Gènes et mutations associés à un parkinsonisme. A: α-synucléine; B: parkine; C: ubiquitine C-terminale hydrolase et D: tau.
Les rectangles représentent les régions codantes. Les acides aminés (aa) sont présentés de l’extrémité N’ à C’ terminale.
Les mutations des régions codantes sont indiquées en haut; les mutations de sites de «splicing» et les délétions d’exons 
et de nucléotides sont indiquées en bas (l’échelle n’est pas respectée). Reproduit à partir de la référence [74], p. 325, 
avec l’aimable autorisation de Marcel Dekker Inc.
Figure 1
* polymorphisme associé à la maladie
entre la forme sporadique de la maladie de Par-
kinson et la variabilité génétique des gènes codant
pour l’α-synucléine [29, 30], l’ubiquitine C-termi-
nale hydrolase [31–33] et la protéine tau [34–36].
Ceci laisse peu de doutes quant à l’implication de
ces gènes dans la maladie de Parkinson, tout au
moins en tant que facteurs de risque pour certains
groupes de patients.
Gènes et loci identifiés à ce jour
PARK 1 (tab. 1): Un pas en avant considérable a
été fait en 1997 avec la description de la mutation
A53T du gène de l’α-synucléine, sur le chromoso-
me 4q21, dans une grande famille avec un parkin-
sonisme hérité sur un mode autosomique domi-
nant [24]. Par rapport à la forme sporadique de la
maladie, le phénotype est caractérisé par un âge de
début légèrement plus précoce (46,5 ans en moyen-
ne) et par une évolution plus rapide (décès après
9,7 ans en moyenne) [22]. Une seconde mutation
sur le même gène découverte l’année suivante,
A30P, se présente avec un phénotype similaire à 
celui de la forme sporadique de la maladie de Par-
kinson [26]. L’α-synucléine est retrouvée en abon-
dance dans le tissus cérébral, et est l’un des consti-
tuants majeurs des corps de Lewy [37].La mutation
A53T augmente sensiblement sa propension à
prendre une forme bêta plissée in vitro [38, 39],
ce qui pourrait favoriser la formation des corps 
de Lewy. Ces derniers pourraient d’ailleurs avoir
vis-à-vis de la cellule un rôle protecteur contre
l’accumulation des formes insolubles d’α-synu-
cléine et d’autres protéines. De façon intéressante,
la mutation A53T de l’α-synucléine augmente sa 
1⁄2 vie de 50% in vitro, en réduisant sa cinétique 
de dégradation par le complexe ubiquitine-protéa-
some [40]. La mutation confère ainsi un gain de
toxicité à la protéine dont les conformations inso-
lubles tendent à s’accumuler, ce qui est compatible
avec une hérédité autosomique dominante.
PARK 2 (tab. 1): La première des nombreuses
mutations du gène de la parkine a été découverte
en 1998 au Japon [28], chez des sujets souffrant
d’un parkinsonisme juvénile de transmission auto-
somique récessive avec bonne réponse thérapeu-
tique. Le phénotype diffère de la forme sporadique
de la maladie par un début souvent précoce, une
progression lente, une dystonie fréquente dès le
début de la maladie et des dyskinésies sous traite-
ment dopaminergique [41]. Il s’agit du gène le plus
fréquemment impliqué dans les parkinsonismes du
sujet jeune, avec une mutation retrouvée chez 77%
des patients de moins de 20 ans et chez 26% entre
21 et 30 ans [41]. Récemment, plusieures familles
ont été décrites avec des sémiologies atypiques,no-
tamment sous forme de tremblement orthostatique
[42], dystonie cervicale, dysfonction autonomique
et neuropathie périphérique, et dystonie induite
par l’effort [43]. L’examen pathologique ne re-
trouve en principe pas de corps de Lewy [44], hor-
mis dans certains cas isolés [45]. La parkine a une
activité ubiquitine ligase E3 qui participe à la dé-
gradation de diverses protéines par le système ubi-
quitine-protéasome, parmis lesquelles une forme
particulière d’α-synucléine [46], la protéine Pael-R
[47], et CDCrel-1 [48]. Les mutations confèrent à
la parkine une perte de fonction, ce qui peut en-
traîner l’accumulation des substrats et potentielle-
ment endommager les cellules.
PARK 3: Six familles ont été décrites en 1998
avec un parkinsonisme autosomique dominant do-
pa-sensible similaire à la forme sporadique de la
maladie, y compris dans l’âge de début [49]. L’au-
topsie de l’un des sujets atteints a montré des corps
de Lewy notamment dans la substance noire [50].
Le gène responsable n’est pas connu, mais la pré-
sence d’un haplotype identique chez des sujets non
atteints laisse suspecter une pénétrance de l’ordre
de 40%, et une implication potentielle dans cer-
taines formes «sporadiques» de la maladie.
PARK 4: Ce locus sur le chromosome 4p a été
décrit en 1999, dans des familles avec un parkinso-
nisme autosomique dominant comprenant beau-
coup d’atypies, notamment des myoclonies, des
crises et une démence [51]. De façon intéressante,
le même locus a montré une ségrégation avec un
tremblement de type essentiel, également autoso-
mique dominant. Chez les sujets avec phénotype
parkinsonien, la pathologie comprend des corps de
Lewy de distribution habituelle. Le gène impliqué
reste inconnu à ce jour.
PARK 5: La mutation du gène ubiquitine C-ter-
minal hydrolase L1 (UCH-L1) décrite en 1998 par
Leroy et al. est responsable d’un parkinsonisme
autosomique dominant dopa-sensible ressemblant
à la forme sporadique de la maladie, mais avec un
début plus précoce [25]. UCH-L1 fait partie d’une
famille de protéines qui hydrolysent les extrémités
C-terminales des molécules d’ubiquitine, afin d’en
permettre le recyclage. In vitro, la forme mutée
I93M de UCH-L1 a une activité enzymatique ré-
duite, ce qui entrave la voie ubiquitine-protéasome
[25].
PARK 6: Un parkinsonisme autosomique ré-
cessif du sujet jeune a été associé à un locus situé
sur le chromosome 1p35–36 au sein d’une famille
italienne [52]. Hormis pour l’âge de début et pour
une évolution plus lente, le phénotype est sem-
blable à celui de la forme sporadique, avec une
bonne réponse à la levodopa [53]. Une étude par
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PET à la 6FD a montré une réduction de la prise
du traceur touchant non seulement le putamen pos-
térieur, mais également sa partie antérieure ainsi
que la tête du noyau caudé, avec un gradient
moindre que celui observé dans la forme spora-
dique de la maladie [54, 55].
PARK 7: Récemment, l’étude de 2 familles avec
un parkinsonisme autosomique récessif, l’une hol-
landaise et l’autre italienne, a permis la mise en
évidence d’une délétion et d’une mutation ponc-
tuelle sur le chromosome 1p36, au niveau du locus
PARK 7, entièrement contenues dans le gène 
DJ-1 [56].Bien que la fonction précise de cette pro-
téine soit inconnue à ce jour, certains arguments
font penser qu’elle pourrait être impliquée dans les
mécanismes de défence cellulaires contre le stress
oxydatif.
PARK 8: Ce locus situé sur le chromosome 12 a
été décrit au sein d’une famille japonaise avec un
parkinsonisme autosomique dominant semblable à
la forme sporadique de la maladie, avec un début
vers 50 ans et une bonne réponse pharmacologique
[57]. La pénétrance du gène est probablement
réduite. L’examen pathologique pratiqué sur plu-
sieurs patients a montré l’absence de corps de
Lewy.
PARK 9: Le syndrome de Kufor-Rakeb est ca-
ractérisé par un parkinsonisme juvénile de trans-
mission autosomique récessive, avec une bonne
réponse à la levodopa, associé à une spasticité, à
une démence et à une parésie oculomotrice supra-
nucléaire [58]. L’examen IRM a montré une atro-
phie pallidale bilatérale.Récemment,un locus situé
sur le chromosome 1p36 a été associé à ce syndro-
me [59].
PARK 10: Ce locus situé sur le chromosome
1p32 n’est pas responsable d’un parkinsonisme
monogénique d’hérédité mendelienne,mais confè-
re plutôt une susceptibilité à développer la forme
sporadique de la maladie [60]. Ce travail de Hicks
et al. a nécessité l’emploi de 781 marqueurs appli-
qués au génome de 117 patients et de 168 membres
de leurs famille, et il alimente le débat concernant
l’origine de la forme sporadique de la maladie de
Parkinson, en renforçant l’hypothèse de l’associa-
tion de facteurs génétiques et environnementaux.
PARK 11: Un locus sur le chromosome 2 a ré-
cemment été mis en évidence, dans des familles
avec un parkinsonisme comparable à la forme spo-
radique de la maladie [61, 62]. Il s’agit probable-
ment aussi d’un locus dont les variations confèrent
une susceptibilité accrue à développer la maladie.
NR4A2: Ce gène code pour la protéine du mê-
me nom (aussi appelée NURR-1), récepteur nu-
cléaire impliqué dans la différenciation des cellules
dopaminergiques comme démontré notamment
chez la souris [63]. Deux mutations de ce gène ont
été décrites dans des familles au phénotype simi-
laire à celui de la forme sporadique de la maladie
[64].
La démence fronto-temporale avec parkinso-
nisme liée au chromosome 17 (FTDP 17), trans-
mise sur un mode dominant, est l’un des nombreux
phénotypes liés aux mutations de la protéine tau
[65]. Certaines ataxies spino-cérébelleuses autoso-
miques dominantes, notamment SCA 2 et SCA 3,
s’accompagnent d’un parkinsonisme qui peut par-
fois répondre à la levodopa [66, 67]. Les locus DYT
12 et DYT 3 sont quant à eux responsables d’un par-
kinsonisme avec dystonie qui répond mal à la mé-
dication, de transmission autosomique dominante
et liée à l’X, respectivement [68, 69]. Enfin, il existe
des formes de parkinsonisme en relation avec des
mutations de l’ADN mitochondrial [70, 71].
Importance des formes familiales 
de la maladie de Parkinson
La proportion des formes familiales de la maladie
de Parkinson est difficile à estimer, mais les études
basées sur l’anamnèse, qui comportent un biais
systématique [72], rapportent une prévalence d’en-
viron 10 à 15% de cas avec au moins un membre
direct de la famille atteint [73]. Les formes mono-
géniques connues n’en constituent qu’une minori-
té, la plus fréquente étant PARK 2, retrouvée chez
49% des cas débutant avant 45 ans dans les familles
à transmission autosomique récessive [41], respon-
sable de 9 à 18% des parkinsonismes du sujet jeu-
ne, mais de moins de 1% de tous les cas de la ma-
ladie de Parkinson. Les données disponibles ne
permettent pas de déterminer la proportion des
cas familiaux non associés aux locus / gènes connus
à ce jour. En plus des mutations qu’il reste encore
à découvrir, des gènes sont décrits qui confèrent
non pas une hérédité mendelienne mais une sus-
ceptibilité accrue à développer la maladie.Ainsi, la
distinction entre la forme sporadique et la forme
familiale de la maladie de Parkinson pourrait bien-
tôt être amenée à disparaître.
Tests cliniques de génétique moléculaire
A l’heure actuelle, les tests de dépistage génétique
ne sont pas commercialisés, ni recommandés pour
les patients atteints de la forme sporadique de la
maladie de Parkinson ou ayant simplement une
anamnèse familiale positive. Cependant, plusieurs
centres notamment aux USA, en Europe, en Asie
et en Australie pratiquent le screening des muta-
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tions connues. La recherche de ces dernières de-
vrait se limiter aux patients chez qui une forme
génétique est probable, notamment lors de début
précoce ou d’anamnèse familiale positive docu-
mentée. Sur la base de l’étude publiée par Lucking
et collègues [41], un dépistage génétique de PARK
2 peut être recommandé dans les formes spora-
diques débutant avant 30 ans (probabilité de trou-
ver une mutation de près de 30%), et dans les
formes familiales autosomiques récessives où au
moins l’un des patients atteints a moins de 45 ans
(probabilité d’une mutation de près de 50%).
Comme dans les autres maladies neuro-dégé-
nératives pour lesquelles un dépistage génétique
est possible, ce dernier nécessite le consentement
éclairé du patient, ainsi que de tous les membres de
sa famille dont le sang sera prélevé.
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Parkinsonismes familiaux avec les mutations et loci connus.
locus chromosome gène âge de début phénotype réponse à 
MIM la lévodopa
autosomique dominant
PARK 1 4q21 α-synucléine 20–85 maladie de Parkinson, démence, corps de Lewy bonne
163890
PARK 3 2p13 inconnu 36–89 maladie de Parkinson, corps de Lewy bonne
602404
PARK 4 4p15 inconnu 24–48 maladie de Parkinson, démence, corps de Lewy bonne
605543
PARK 5 4p14-15 UCH-L1 49–51 maladie de Parkinson, pathologie inconnue bonne
191342
PARK 8 12p11.2-q13.1 inconnu 38–65 maladie de Parkinson, pas de corps de Lewy bonne
607060
NR4A2* 2q22-23 NR4A2 29–75 maladie de Parkinson, pathologie inconnue bonne
601828
SCA 2 12q23-24.1 SCA 2 19–61 maladie de Parkinson, ataxie, pas de corps de Lewy moyenne
601517
SCA 3 14q24.3-31 SCA 3 31–57 maladie de Parkinson, ataxie, pas de corps de Lewy bonne
607047
FTDP-17 17q21-22 tau 25–76 démence fronto-temporale, maladie de Parkinson, mauvaise
600274 paralysie supra-nucléaire progressive, dégénére-
scence cortico-basale, SLA, avec pathologie tau
DYT 12 19q13 inconnu 12–45 dystonie-parkinsonisme précoce, pathologie inconnue mauvaise
128235
autosomique récessif
PARK 2 6q25.2-27 parkine 6–58 maladie de Parkinson, par fois avec corps de Lewy bonne
602544
PARK 6 1p35-36 inconnu 32–68 maladie de Parkinson, avec corps de Lewy probables bonne
605909
PARK 7 1p36 DJ-1 27–40 maladie de Parkinson, avec corps de Lewy probables bonne
602533
PARK 9 1p36 inconnu 11–16 parkinsonisme, spasticité, démence, troubles bonne
606693 oculomoteurs
récessif lié à l’X
DYT 3 Xq13.1 inconnu 12–48 dystonie-parkinsonisme, pas de corps de Lewy mauvaise
314250
mitochondrial
inconnu Complexe 1 ND4 31 maladie de Parkinson, démence, dystonie, troubles moyenne
516003 oculomoteurs, pas de corps de Lewy
hérédité non mendelienne
PARK 10 1p32 inconnu 65 maladie de Parkinson, pathologie inconnue bonne
606852
PARK 11 2q36-37 inconnu 60 maladie de Parkinson bonne
607688
* hérédité encore incertaine, probablement autosomique dominante; FTDP-17 = fronto-temporal dementia and parkinsonism 
linked on chromosome 17; SCA = spino-cerebellar ataxia; UCH-L1 = ubiquitin-carboxy-terminal hydrolase L1.
Tableau 1
Conclusion
Les découvertes des 10 dernières années dans le
domaine de la génétique des syndromes parkinso-
niens ont permis d’accroître nos connaissances non
seulement des formes familiales mais également
sporadiques de ce type de maladie. En particulier,
les mutations des gènes de l’α-synucléine,de la par-
kine et de l’UCH-L1 ont focalisé l’intérêt sur les
voies de dégradation des protéines, notamment au
travers du système ubiquitine-protéasome.De plus,
certains travaux ont permis la découverte de gènes
de susceptibilité pour la forme dite sporadique de
la maladie.Ainsi, il ne fait aucun doute que la pour-
suite des efforts dans l’étude des caractéristiques
génétiques des sujets parkinsoniens mènera à ter-
me à une meilleure compréhension des méca-
nismes physiopathologiques qui sous-tendent la ou
les maladies de Parkinson.
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